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Wzrost świadomości zdrowotnej kobiet i dążenie do zachowania odpowiedniej jakości życia sprawiają, że zaburzenia statyki 
narządów miednicy mniejszej i nietrzymanie moczu należą do częstszych przyczyn zgłaszania się kobiet do ginekologa lub 
urologa. Problemy związane z tą patologią od prawie dwóch dekad są tematem wielu badań. Zaburzenia statyki i nietrzymanie 
moczu często współistnieją ze sobą i – wbrew panującym do tej pory poglądom – wymagają specjalistycznego podejścia 
diagnostycznego oraz terapeutycznego. Prawidłowe przeprowadzenie procesu diagnostyczno-terapeutycznego wiąże się 
z koniecznością poznania i zrozumienia przyczyn tych schorzeń oraz powiązanych z nimi zaburzeń anatomii i funkcji. Około 
33% pacjentek operowanych z powodu zaburzeń statyki wymaga reoperacji, co może świadczyć o  tym, że podczas 
pierwotnego leczenia nie ustalono i nie zaopatrzono wszystkich defektów. Dokładna lokalizacja uszkodzeń w zakresie 
struktur dna miednicy mniejszej oraz znajomość czynników ryzyka ich wystąpienia mogą zmniejszyć odsetek powtórnych 
operacji. Ma to niewątpliwie duże znaczenie w odniesieniu do starzenia się populacji, gdyż wzrastać będzie liczba kobiet 
dotkniętych tymi schorzeniami, a to z kolei będzie się przekładać na obniżenie jakości ich życia.
Słowa kluczowe: zaburzenia statyki, nietrzymanie moczu, dno miednicy mniejszej
Due to the increased health awareness of women and their desire to maintain appropriate life quality, pelvic organ prolapse 
and urinary incontinence are the most common reasons for reporting to a gynecologist or a urologist. Problems associated 
with this pathology have been the subject of research for more than two decades. Pelvic organ prolapse and urinary 
incontinence often coexist and, contrary to previous beliefs, they require specialist diagnostic and therapeutic approaches. 
Proper diagnostic and therapeutic process requires knowledge and understanding of these conditions as well as the associated 
anatomical and functional anomalies. A revision surgery is needed in about 33% of patients receiving surgical treatment due 
to pelvic organ prolapse, which may indicate that the primary treatment failed to identify and manage all defects. Precise 
location of pelvic floor damage and knowledge on its risk factors may reduce the rates of revision surgeries. Considering the 
ageing of the population, this is undoubtedly of great importance as the number of women presenting with these conditions 
will continue to grow, which will translate into reduced quality of life.
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Wypadanie narządów miednicy mniejszej może wystąpić nawet u 50% kobiet, które rodziły. Z zaburzeń statyki kobiecego narządu rodnego 
mogą wynikać różne niepokojące objawy związane z ukła-
dem moczowym, przewodem pokarmowym, a także dys-
funkcje seksualne(1).
Częstym, obniżającym jakość życia schorzeniem jest rów-
nież nietrzymanie moczu, które dotyczy prawie połowy 
dorosłych kobiet(2–5).
Prawidłowe przeprowadzenie procesu diagnostyki i tera-
pii danego schorzenia wymaga poznania jego szczegółowej 
etiopatogenezy. Teoria integralna, wyjaśniająca zależno-
ści anatomiczne i czynnościowe, została opracowana przez 
Petrosa i Ulmstena(6–8). Opiera się na założeniu, że mied-
nica kobiety składa się ze wzajemnie ze sobą powiązanych 
struktur(7). Zgodnie z tym istnieje ścisły związek między jej 
budową i funkcją, co oznacza, że zaburzenia czynnościowe 
wynikają z nieprawidłowości strukturalnych tkanki łącz-
nej i mięśniowej dna miednicy(8,9). Miednicę kostną budują 
dwie kości miedniczne, kość krzyżowa i kość guziczna. 
Z kolei na kość miedniczną składają się kość łonowa, bio-
drowa oraz kulszowa. Do rusztowania kostnego umoco-
wane są tkanki tworzące dno miednicy. Jest ono zbudowane 
ze wszystkich tkanek leżących pomiędzy powierzchnią 
otrzewnej jamy miednicy a powierzchnią skóry sromu 
i krocza(10).
Wyróżniamy kolejne warstwy dna miednicy:
1. przepona miednicy (diaphragma pelvis):
•	 parzysty mięsień dźwigacz odbytu (m. levator ani) – 
stanowiący większą, przednią część przepony mied-
nicy,
•	 parzysty mięsień guziczny (m. coccygeus) – tworzący 
mniejszą część tylno-górną,
•	 górna i dolna powięź przepony miednicy (fascia dia-
phragmatis pelvis superior et inferior);
2. przepona moczowo-płciowa (diaphragma urogenitale):
•	 pojedynczy mięsień poprzeczny głęboki krocza (m. trans-
versus perinei profundus),
•	 pojedynczy mięsień zwieracz cewki moczowej (m. sphinc-
ter urethrae),
•	 górna i dolna powięź przepony moczowo-płciowej 
(fascia diaphragmatis urogenitalis superior et inferior);
3. mięśnie powierzchowne krocza:
•	 parzysty mięsień poprzeczny powierzchowny krocza 
(m. transversus perinei superficialis),
•	 parzysty mięsień opuszkowo-gąbczasty (m. bulbospon-
giosus),
•	 parzysty mięsień kulszowo-jamisty (m. ischiocavernosus),
•	 nieparzysty mięsień zwieracz zewnętrzny odbytu 
(m. sphincter ani externus).
Anatomicznie w obrębie parzystego mięśnia dźwigacza 
odbytu wyróżniamy pięć części: mięsień łonowo-kroczowy, 
mięsień łonowo-pochwowy, mięsień łonowo-odbytowy, 
mięsień łonowo-odbytniczy, mięsień biodrowo-guziczny. 
Trzy pierwsze tworzą mięsień łonowo-trzewny lub 
łonowo-guziczny(11). Biorąc natomiast pod uwagę podział 
Pelvic organ prolapse affects up to 50% of parous women. These disorders may induce various alarm-ing urinary and gastrointestinal symptoms as well as 
sexual dysfunctions(1).
Urinary incontinence, which affects almost half of adult 
women, is also a common condition, which reduces the 
quality of life(2–5).
Proper diagnosis and treatment of a  given condition 
requires knowledge on its detailed etiopathogenesis. Petros 
and Ulmsten developed the Integral Theory to explain 
anatomical and functional relationships(6–8). It is based 
on the assumption that a woman’s pelvis consists of inter-
related structures(7). As a result, there is a close relation-
ship between pelvic structure and function, which means 
that functional disorders are caused by structural abnor-
malities of connective and muscular tissue of the pelvic 
floor(8,9). The bony pelvis is made up of two pelvic bones, 
the sacrum and the coccyx. The pelvic bone is made up of 
three parts: the pubis, ilium and ischium. Pelvic floor tis-
sues are attached to the bony framework. The pelvic floor 
is made of all tissues lying between the peritoneal surface 
of the pelvic cavity and the skin surface of the vulva and 
perineum(10).
The following layers of the pelvic f loor may be distin-
guished:
1. pelvic diaphragm:
•	 the levator ani (paired) – which is a larger, anterior part 
of the pelvic diaphragm, 
•	 the coccygeus (paired) – which forms a smaller pos-
terosuperior part,
•	 superior and inferior pelvic diaphragm fascia;
2. urogenital diaphragm:
•	 the deep transverse perineal muscle,
•	 the urethral sphincter,
•	 the superior and inferior fascia of the urogenital dia-
phragm;
3. superficial perineal muscles:
•	 the superficial transverse perineal muscle (paired),
•	 the bulbospongiosus muscle (paired),
•	 the ischiocavernosus muscle (paired),
•	 the external anal sphincter.
Five anatomical structures may be distinguished in the 
levator ani: the puboperineal muscle, the pubovaginal 
muscle, puboanal muscle, the puborectal muscle, the ilio-
coccygeus muscle. The first three muscles form a pubovis-
ceral or pubococcygeus muscle(11). According to functional 
classification, the levator ani and the longitudinal anal 
muscle are composed of type I muscle fibers and type II 
muscle fibers. Type I fibers produce constant muscle ten-
sion and are responsible for maintaining proper statics of 
pelvic organs and lower urinary tract. Type II fibers pro-
duce fast, dynamic muscle contractions and play a major 
role in altering the intra-abdominal pressure.
Normal muscle tone, especially in the longitudinal por-
tion of the levator ani (the paired pubococcygeus mus-
cle), is responsible for closing the urethra and bladder 
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czynnościowy, przyjmuje  się, że mięsień dźwigacz 
i podłużny odbytu składają się z włókien mięśniowych 
wolnokurczliwych typu I oraz szybkokurczliwych typu II. 
Typ I odpowiada za stałe napięcie, a jego funkcją jest utrzy-
manie prawidłowej statyki narządów płciowych oraz dol-
nego odcinka dróg moczowych. Typ II odpowiada za szyb-
kie, dynamiczne skurcze mięśni i odgrywa dużą rolę przy 
zmianach ciśnienia śródbrzusznego.
Prawidłowe napięcie mięśni, przede wszystkim podłuż-
nej części dźwigacza odbytu (parzysty mięsień łonowo-
-guziczny), odpowiada za zamknięcie światła cewki moczo-
wej i szyi pęcherza oraz stabilizację podstawy pęcherza 
względem cewki moczowej. Kompleks mięśnia dźwigacza 
odbytu tworzy układ przestrzenny przypominający skle-
pienie. Kształt lejka lub miseczki przyjmuje tylko w zwłokach 
lub w przypadku uszkodzeń. Część przednia (m. pubococ-
cygeus i puborectalis) ułożona jest wertykalnie – zwęża roz-
wór moczopłciowy, pociąga ku przodowi cewkę, pochwę, 
anorektum i  krocze. Część tylna (m.  iliococcygeus) ma 
położenie horyzontalne (przypomina skrzydło motyla). 
Jej funkcją jest ochrona trzewi miednicy mniejszej. Mięśnie 
dna miednicy pracują w trzech wektorach siły: do przodu – 
m. puborectalis i przednia część m. pubococcygeus, do tyłu – 
levator plate oraz ku dołowi – mięsień podłużny odbytu.
W obrębie przepony moczowo-płciowej wyróżniamy część 
brzuszną oraz grzbietową. Część brzuszna styka się z apa-
ratem podporowym cewki moczowej. Nie ma konsensusu, 
czy stanowi odrębny system podpierający cewkę moczową. 
Część grzbietowa rozciąga się od boków pochwy i środka 
ścięgnistego krocza do ścian kostnych miednicy. W tej czę-
ści włókna mięśnia dźwigacza łączą się z błoną kroczową, 
środkiem ścięgnistym krocza i mięśniem opuszkowo-gąb-
czastym. Również z tą częścią połączona jest powięź górna 
mięśnia dźwigacza odbytu.
Przestrzeń powierzchowną krocza stanowią mięśnie: 
ischiocavernosus, bulbospongiosus, superficial transverse 
perineal, ramiona łechtaczki oraz opuszka przedsionka 
gruczołu Bartholina.
W skład przestrzeni głębokiej krocza wchodzą: mięsień 
zwieracz zewnętrzny cewki, mięsień kompresor, mięsień 
cewkowo-pochwowy, mięsień poprzeczny głęboki krocza.
Kolejny ważny element stanowi środek ścięgnisty krocza 
(perineal body). Jest to skupienie tkanki włóknistej w kształ-
cie klina pomiędzy dolną częścią pochwy a kanałem odby-
towym. To także miejsce przyczepu dla mięśni krocza oraz 
podparcie dla ściany tylnej pochwy. Tam włókna mięśni 
krocza przechodzą z jednej strony na drugą, tworząc w ten 
sposób układ dwubrzuścowy.
Dno miednicy jest podzielone na dwie części (przednią 
i tylną) w płaszczyźnie półczołowej przez powięź wewnątrz-
miedniczną. Jest ona mocna, gruba i charakteryzuje się dużą 
zawartością włókien sprężystych. U kobiet zawiera mniej 
włókien mięśniowych gładkich mięśni gładkich w porów-
naniu z mężczyznami. Pozostaje pod wpływem hormo-
nów płciowych. Histologicznie składa się z: kolagenu, ela-
styny, tkanki tłuszczowej, nerwów, naczyń krwionośnych 
neck as well as stabilizing the base of the bladder in rela-
tion to the urethra. The levator ani complex forms a spa-
tial vault-like structure. It appears funnel- or bowl-shaped 
only in corpse or in the case of damage. The anterior por-
tion (pubococcygeus and puborectalis muscles) is arranged 
vertically, thereby narrowing the urogenital hiatus and pull-
ing the urethra, vagina, anorectum and perineum anteri-
orly. The posterior portion (the iliococcygeus muscle) is 
arranged horizontally (resembling a butterfly wing). It pro-
tects pelvic organs. The action of the pelvic floor muscles 
is based on three vector forces: anterior – the puborectalis 
muscle and the anterior portion of the pubococcygeus mus-
cle; posterior – the levator plate; and craniocaudal – the lon-
gitudinal anal muscle.
The genitourinary diaphragm is composed of two parts, 
ventral and dorsal. The ventral part is adjacent to the ure-
thral support apparatus. There is no consensus on whether 
it is a separate urethral supporting system. The dorsal por-
tion extends from the sides of the vagina and the perineal 
body towards the bony pelvic walls. In this part, the levator 
muscle fibers insert into the perineal membrane, the peri-
neal body and the bulbospongiosus muscle. This part also 
connects to the upper fascia of the levator ani.
The superficial perineal space consists of the ischiocaver-
nosus muscle, bulbospongiosus muscle, superficial trans-
verse perineal muscle, arms of the clitoris and the vestibu-
lar bulb of the Bartholin’s gland.
The deep perineal space consists of the external urethral 
sphincter muscle, the compressor urethrae muscle, the 
urethrovaginal muscle, and the deep transverse perineal 
muscle.
The perineal body is another important element. It is 
a wedge-shaped mass of fibrous tissue lying between the 
lower portion of vagina and the anal canal. It is also an 
attachment site for perineal muscles and a support for the 
posterior vaginal wall. Perineal muscle fibers pass from one 
side to the other, thereby forming a two-belly system.
In the semi-coronal plane, the pelvic floor is divided by the 
intra-pelvic fascia into two parts (posterior and an terior). 
It is a strong, thick structure characterized by high con-
tent of elastic fibers. In women, it contains less smooth 
muscle fibers compared to men. It is affected by sex hor-
mones. Histologically, the structure consists of collagen, 
elastin, adipose tissue, nerves, blood and lymphatic ves-
sels as well as smooth muscles. In women, the intra-pel-
vic fascia covers the medial side of the levator muscle and 
pelvic viscera. The tendinous arch of the pelvic fascia and 
the white line are found at the junction of the parietal and 
visceral layers.
There are three levels of support for the uterus and vagina. 
The first level corresponds to the uterosacral and the car-
dinal ligament. They are responsible for the correct posi-
tion of the uterus and vagina, whose long axis extends 
in a horizontal-like plane when in an upright position. 
The anterior and posterior vaginal walls are found at the 
second level. The third level of support depends on the 
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i limfatycznych oraz mięśni gładkich. Powięź wewnątrz-
miedniczna u kobiet pokrywa przyśrodkową stronę mięśnia 
dźwigacza i trzewia miednicy mniejszej. W miejscu połą-
czenia części ściennej i trzewnej znajduje się łuk ścięgnisty 
powięzi miednicy lub linia biała ścięgnista.
Macica i  pochwa mocowane są na trzech poziomach. 
Na poziomie pierwszym znajdują się więzadło krzyżowo-
-maciczne oraz podstawowe. Odpowiadają one za właściwe 
położenie macicy i pochwy, której długa oś w pozycji sto-
jącej przebiega w płaszczyźnie zbliżonej do horyzontalnej. 
Na poziomie drugim położone są przednia i tylna ściany 
pochwy. Mocowanie poziomu trzeciego zależy od stanu 
błony kroczowej (przepona moczowo-płciowa), środka 
ścięgnistego krocza i mięśni przestrzeni głębokiej krocza. 
Uszkodzenie struktur anatomicznych to najczęściej defekt 
nabyty (np. spowodowany urazem okołoporodowym).
Zgodnie z teorią w obrębie dna miednicy mniejszej znaj-
dują się trzy przedziały (kompartmenty) z dziewięcioma 
strukturami anatomicznymi:
1. kompartment przedni:
•	 więzadło zewnętrzne cewki moczowej,
•	 podcewkowa część pochwy,
•	 więzadło łonowo-cewkowe;
2. kompartment środkowy:
•	 łuk ścięgnisty powięzi miednicy,
•	 powięź łonowo-cewkowa,
•	 strefa krytycznej elastyczności (ma decydujące znacze-




•	 środek ścięgnisty krocza (ryc. 1).
perineal membrane status (the urogenital diaphragm), the 
perineal body and deep perineal space muscles. Damage 
to the anatomical structures is usually acquired by nature 
(e.g. caused by an obstetric injury).
Theoretically, the pelvic floor has three compartments with 
nine anatomical structures:
1. anterior compartment: 
•	 external urethral ligament;
•	 suburethral part of vagina;
•	 pubourethral ligament;
2. the middle compartment: 
•	 the tendinous arch of the pelvic fascia,
•	 the pubourethral fascia,
•	 the zone of critical elasticity (of critical importance for 
urethral closure mechanisms);
3. posterior compartment:
•	 the sacrouterine ligaments,
•	 the rectovaginal fascia,
•	 the perineal body (Fig. 1).
Destruction of connective tissue elements and, conse-
quently, their excessive laxity leading to reduced muscle 
contractility, may occur in any of these compartments.
Clinical symptoms of connective tissue damage may 
include:
•	 urinary incontinence due to pubourethral and external 
urethral ligament laxity (the so-called urethral hammock);
•	 cystocele – a prolapsed urinary bladder caused by dam-
age to the tendinous arch of the pelvic fascia;
•	 enterocele – prolapse of the posterior vaginal vault with 
potential bowel prolapse;
•	 rectocele – rectal prolapse caused by damage to the peri-
neal body and external anal sphincter.
Ryc. 1. Synergizm struktur dna miednicy. Źródło: https://www.integraltheory.org/structure_and_form.html
Fig. 1. Synergism of pelvic floor structures. Source: https://www.integraltheory.org/structure_and_form.html
SŁ – spojenie łonowe
PS – pubic symphysis
KK – kość krzyżowa 
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Każdego z kompartmentów może dotyczyć zniszczenie ele-
mentów łącznotkankowych i w konsekwencji nadmierna 
ich wiotkość, prowadząca do zmniejszonej efektywności 
skurczów mięśni.
Klinicznie uszkodzenia tkanki łącznej mogą się manife-
stować jako:
•	 nietrzymanie moczu – na skutek wiotkości więzadła ło-
nowo-cewkowego i więzadła zewnętrznego cewki mo-
czowej (tzw. hamaka podwieszającego cewkę moczową);
•	 cystocele – obniżenie ściany pęcherza moczowego na sku-
tek uszkodzenia łuku ścięgnistego powięzi miednicy;
•	 enterocele – obniżenie tylnego sklepienia pochwy z ewen-
tualnym wypadaniem pętli jelit;
•	 rectocele – wypadanie odbytnicy na skutek uszkodze-
nia środka ścięgnistego krocza i zwieracza zewnętrznego 
odbytu.
W patofizjologii wysiłkowego nietrzymania moczu (WNM; 
stress urinary incontinence, SUI) wyróżnia się dwie główne 
postacie kliniczne:
•	 związaną z  hipermobilnością połączenia cewkowo-
-pęcherzowego, zwaną również hipermobilnością cewki;
•	 związaną z niewydolnością zwieracza wewnętrznego 
cewki (intrinsic sphincter deficiency, ISD), którą charakte-
ryzuje nieprawidłowa funkcja zwieraczowa, prowadząca 
w efekcie do powstania cewki niskociśnieniowej(12).
Wyzwolenie nietrzymania moczu w postaci wysiłkowej 
zapoczątkowuje nadmierny wzrost ciśnienia śródbrzusz-
nego (np. podczas kaszlu, kichania), które jest przenoszone 
w  sposób bezpośredni i  mechaniczny na szyję pęche-
rza moczowego oraz bliższy odcinek cewki moczowej(13). 
Innym ważnym elementem wpływającym na rozwój 
WNM jest morfologia dźwigaczy odbytu. Stwierdzono, że 
zmiany biochemiczne sprzyjają przebudowie strukturalnej 
mięśnia, prowadzącej do wzrostu procentowego udziału 
włókien kurczących się wolno kosztem włókien kurczą-
cych się szybko, które reagują na nagły wzrost ciśnienia 
śródbrzusznego. W związku z tym wysunięto koncep-
cję, że podstawowym mechanizmem powstawania WNM 
u  kobiet jest upośledzenie czynności włókien typu  II 
mięśni dźwigaczy odbytu lub zanik tych włókien(14). 
Przemiana włókien mięśniowych typu II w typ I, będąca 
zasadniczo korzystnym fizjologicznym mechanizmem 
adaptacji do wysiłku w  innych mięśniach szkieleto-
wych, w przypadku wystąpienia lokalnie w otoczeniu 
cewki moczowej wywołuje skutek negatywny w postaci 
WNM(15,16). Ćwiczenia mięśni dźwigaczy odbytu mają na 
celu zwiększenie liczby włókien szkieletowych typu II, 
a tym samym zapobiegnięcie WNM(14,17).
Pęcherz nadreaktywny (overactive bladder, OAB) to stan, 
w którym występują parcia naglące, nykturia, częstomocz 
z inkontynencją lub bez(18–22). Naglące nietrzymanie moczu 
to następstwo niekontrolowanego skurczu mięśnia wypiera-
cza, bez udziału ciśnienia śródbrzusznego(23). Pojęcie pęche-
rza nadreaktywnego obejmuje wyróżniane dawniej dwie 
grupy przyczyn wystąpienia choroby: niestabilność i nad-
mierną pobudliwość wypieracza pęcherza moczowego. 
Two main clinical forms may be distinguished in the patho-
physiology of stress urinary incontinence (SUI):
•	 SUI associated with urethrovesical junction hypermo-
bility (or urethral hypermobility); 
•	 SUI associated with intrinsic sphincter deficiency (ISD), 
which is characterized by sphincteric dysfunction leading 
to low-pressure urethra(12).
The emergence of urinary incontinence in the form of stress 
urinary incontinence induces excess increase in the intra-
abdominal pressure (e.g. during cough or sneezing), which 
is transmitted directly and mechanically to the neck of the 
bladder and the proximal urethra(13). The morphology of 
levator ani is another important element contributing to 
SUI. It was found that biochemical changes promote struc-
tural muscle remodeling, which increases the proportion 
of slow-twitch muscles at the expense of fast-twitch fibers, 
which respond to a sudden increase in the intra-abdomi-
nal pressure. Therefore, a concept was put forward that the 
dysfunction or atrophy of type II fibers in the levator ani 
muscles is the primary mechanism of SUI in women(14). 
Conversion of type I  fibers into type II fibers, which is 
basically a beneficial physiological mechanism of adapta-
tion of skeletal muscles to physical exercise, has negative 
consequences in the form of SUI when occurring locally 
in the urethral region(15,16). Exercises of the levator ani are 
intended to increase the number of type II fibers, and thus 
prevent SUI(14,17).
Overactive bladder (OAB) is a condition where there is fre-
quent urinary urgency, nocturia, polyuria with or with-
out incontinence(18–22). Urgent incontinence is a result of 
uncontrolled detrusor contraction without intra-abdomi-
nal pressure involvement(23). Two groups of causes of OAB 
have been distinguished: instability and hyperactivity of the 
urinary bladder detrusor. According to the latest terminol-
ogy, OAB is referred to as a symptom syndrome as the clin-
ical diagnosis may be based on the symptoms regardless 
of the etiology(24,25). Detrusor instability is characterized by 
spontaneous contraction during filling or on provocation, 
which cannot be suppressed by the patient. Detrusor hyper-
reflexia in seen in neurological disorders(26,27). In the case of 
stretched or damaged ligaments or the fascia, vaginal wall 
tension is too low, causing dysfunction of peripheral nerves, 
which control the urination reflex. Stretch-sensitive recep-
tors signal the need for voiding (even a very small portion 
of urine) already at low urine volumes. Centers in the cere-
bral cortex interpret urinary urgency as normal and activate 
a number of factors responsible for voiding. After sensation 
of urgency and relaxation of the pubococcygeus muscles, 
urinary outflow tract is opened and contraction of the uri-
nary bladder detrusor occurs.
There are similar risk factors for pelvic organ prolapse 
(POP), SUI and OAB(28,29). Compared to SUI patients, 
women with pelvic organ prolapse are older, slimmer 
as well as more likely to have a history of vaginal deliv-
ery and children with higher birth weight(28). Classical 
risk factors for POP include age(30,31), obesity(1), multiple 
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Według najnowszej terminologii pęcherz nadreaktywny 
nazywany jest chorobą symptomów, ponieważ – niezależ-
nie od etiologii – objawy pozwalają na ustalenie rozpo-
znania klinicznego(24,25). Niestabilność mięśnia wypieracza 
pęcherza moczowego charakteryzuje się niepohamowa-
nym skurczem w czasie napełniania lub po prowokacji, 
którego pacjentka nie jest w stanie stłumić. Wygórowany 
odruch wypieracza (hiperrefleksja) towarzyszy schorze-
niom neurologicznym(26,27). Kiedy więzadła lub powięzie są 
rozciągnięte albo uszkodzone, ściany pochwy nie osiągają 
wystarczającego napięcia i dochodzi do zaburzeń funk-
cji nerwów obwodowych, kontrolujących odruch mikcji. 
Receptory wrażliwe na rozciąganie już przy niewielkiej 
objętości sygnalizują potrzebę oddania nawet małej por-
cji moczu. Ośrodki w korze mózgowej interpretują to jako 
normalne parcie na pęcherz i uaktywniają szereg czynni-
ków odpowiadających za wystąpienie mikcji. Po odczu-
ciu parcia, zwiotczeniu mięśni łonowo-guzicznych nastę-
pują otwarcie drogi wypływu moczu i skurcz wypieracza 
pęcherza moczowego.
Czynniki ryzyka w przypadku obniżenia narządów mied-
nicy mniejszej (pelvic organ prolapse, POP), WNM i OAB 
są podobne(28,29). Kobiety z samymi zaburzeniami statyki 
narządu rodnego w porównaniu z prezentującymi objawy 
WNM są starsze, szczuplejsze, częściej rodziły drogami 
natury, a ich dzieci miały większą masę urodzeniową(28). 
Klasycznymi czynnikami ryzyka POP są: wiek(30,31), oty-
łość(1), liczne porody drogami i siłami natury, powikłania 
podczas porodów drogami natury(32,33), zaparcia(33), stan 
po histerektomii(30,32,34,35), wcześniejsze operacje z powodu 
POP(36), osłabienie mięśni dna miednicy(37), zaburzenia 
w proporcjach kolagenu w tkance łącznej miednicy(33,38), 
ciężka praca fizyczna(39), niedobory estrogenów(40,41). 
Etiologia zaburzeń statyki narządu rodnego jest wielo-
czynnikowa. Stosuje się prewencję chirurgiczną wystąpie-
nia niektórych czynników ryzyka(42–44).
Bump i Norton wyróżnili czynniki prowadzące do klinicz-
nej manifestacji POP i podzielili je na:
•	 predysponujące (rasa, anatomia i wrodzone zaburzenia 
syntezy kolagenu);
•	 inicjujące (porody drogą pochwową oraz zabiegi chirur-
giczne w obrębie dna miednicy);
•	 promujące (otyłość, przewlekły kaszel);
•	 dekompensujące (wiek i proces starzenia się), które powo-
dują w efekcie istotne z klinicznego punktu widzenia zabu-
rzenia anatomiczne i funkcjonalne dna miednicy(45).
W przypadku WNM czynniki predysponujące mają cha-
rakter genetyczny, społeczny i kulturowy. U kobiet cier-
piących na pewne schorzenia genetyczne, np. z zespołem 
Ehlersa–Danlosa lub chorobą Parkinsona, WNM wystę-
puje częściej. Częstsze gubienie moczu opisano także 
wśród ich krewnych pierwszego stopnia(46,47). Kobiety 
są bardziej narażone na nietrzymanie moczu, w przy-
padku gdy inkontynencja dotyczyła ich matek lub star-
szych sióstr(48). Nietrzymanie moczu częściej stwierdza się 
u przedstawicielek rasy białej(49). Wiele innych czynników 
childbirths by forces of nature(32,33), complications dur-
ing vaginal birth(32,33), constipation(33), a history of hyster-
ectomy(30,32,34,35), previous procedures due to POP(36), weak 
pelvic floor muscles(37), inadequate content of collagen in 
pelvic connective tissue(33,38), hard physical work(39), and 
estrogen deficiency(40,41). The etiology of pelvic organ pro-
lapse is multifactorial. Surgical prevention of some risk fac-
tors is used(42–44). 
Bump and Norton distinguished and classified the follow-
ing factors for clinical POP:
•	 predisposing (race, anatomy and congenital defects in the 
synthesis of collagen);
•	 initiating (vaginal delivery and pelvic surgeries);
•	 promoting (obesity, chronic cough);
•	 decompensating (age and ageing), which cause clinically 
significant anatomical and functional impairment of the 
pelvic floor(45).
Genetic, social and cultural predisposing factors may be 
distinguished for SUI. SUI is more common in women 
presenting with some genetic disorders, such as Ehlers–
Danlos syndrome or Parkinson’s disease. Also, an 
increased risk of incontinence was described among their 
first-degree relatives(46,47). Women with a family history of 
incontinence in their mothers and older sisters are also at 
a higher risk of urinary incontinence(48). Urinary inconti-
nence is more common in Caucasian women(49). Many SUI 
predisposing factors are related to increased intra-abdom-
inal pressure. These include, among other things, multi-
ple vaginal deliveries, especially those complicated with 
pelvic floor injury, child’s birth weight >4,000 g, chronic 
respiratory diseases with cough, and constipation. Other 
risk factors for SUI include obesity (body mass index, 
BMI >30); abdominal and pelvic surgeries, hysterectomy 
in particular, hypoestrogenism, tissue collagen loss, and 
smoking(46,48,50,51).
A simple relationship may be seen between urinary incon-
tinence and age. The incidence of the disorder is 27% in 
women aged 65–69 years, and more than 50% in women 
over 90 years(52). One study assessing the attitude of elderly 
patients to their symptoms showed that 50% of respondents 
over 75 years of age considered their symptoms of urinary 
incontinence to be a normal consequence of ageing(53). 
Increased incidence of urinary incontinence in this patient 
population may be due to urinary tract infections, diabe-
tes, reduced mobility, dementia, pharmacotherapy, cardiac 
and kidney problems, all of which are more common in the 
elderly than in other age groups.
Not only labor, but also the pregnancy itself may contribute 
to the development of SUI(54). Dietz showed increased pel-
vic organ mobility in pregnant patients compared to nul-
liparous women. Differences were found for both descent 
of the anterior vaginal wall, and bladder neck mobility(55). 
Continence problems most often occur in the third trimes-
ter and usually resolve spontaneously after delivery; how-
ever, they may persist in some women(56). Sartori et al. found 
increased bladder neck mobility in patients after vaginal 
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predysponujących do wystąpienia WNM wiąże  się ze 
zwiększeniem ciśnienia śródbrzusznego. Należą do 
nich m.in.: liczne porody drogami natury, szczególnie 
te z powikłaniami skutkującymi urazami dna miednicy 
mniejszej, masa urodzeniowa dzieci powyżej 4000 g, prze-
wlekłe choroby układu oddechowego przebiegające z kasz-
lem, a  także zaparcia. Inne stany zwiększające ryzyko 
wystąpienia WNM to: otyłość (wskaźnik masy ciała, body 
mass index, BMI >30), operacje w obrębie jamy brzusz-
nej i miednicy mniejszej, a szczególnie usunięcie macicy, 
hipoestrogenizm oraz ubytek kolagenu w tkankach i pale-
nie papierosów(46,48,50,51).
Należy zauważyć prostą zależność pomiędzy nietrzyma-
niem moczu a wiekiem. Częstość tego schorzenia u osób 
w wieku 65–69 lat wynosi 27%, a w wieku powyżej 90 lat 
rośnie do ponad 50%(52). W jednym z badań oceniających 
nastawienie osób w starszym wieku do swoich dolegliwości 
50% badanych powyżej 75. roku życia uznało objawy nie-
trzymania moczu za normalne następstwo starzenia się(53). 
Zwiększona częstość występowania nietrzymania moczu 
w tej grupie może być spowodowana zakażeniami dróg 
moczowych, zaparciami, cukrzycą, zmniejszoną mobil-
nością, demencją, farmakoterapią, zaburzeniami czynno-
ści serca i nerek, które występują u ludzi starszych częściej 
niż w innych grupach wiekowych.
Na wystąpienie WNM wpływ ma nie tylko poród, ale 
także sama ciąża(54). Dietz wykazał w swoich badaniach 
zwiększenie ruchomości narządów miednicy mniej-
szej u ciężarnych w porównaniu z nieródkami. Różnice 
dotyczyły zarówno obniżenia przedniej ściany pochwy, 
jak i ruchomości szyi pęcherza moczowego(55). Trudno-
ści z trzymaniem moczu występują najczęściej w trzecim 
trymestrze i przeważnie mijają samoistnie po porodzie, 
u niektórych kobiet jednak się utrzymują(56). Sartori i wsp. 
stwierdzili zwiększoną ruchomość szyi pęcherza moczo-
wego u pacjentek rodzących drogami natury w stosunku 
do rodzących przez cięcie cesarskie(57). Z tego względu 
wykonanie elektywnego cięcia cesarskiego zmniejsza 
ryzyko wystąpienia inkontynecji i może być rozważane 
w sytuacjach, gdy istnieje rodzinna predyspozycja do 
WNM(58).
Radioterapia miednicy mniejszej z powodu raka szyjki 
macicy czy raka endometrium powoduje zmniejszenie 
ukrwienia w obrębie tkanek dolnego odcinka dróg mo-
czowych. Może to prowadzić do niestabilności oraz are-
fleksji mięśnia wypieracza, a  także do niewydolności 
cewki moczowej i w konsekwencji do WNM(47).
W przypadku OAB czynniki ryzyka są podobne, a do naj-
ważniejszych należy zaliczyć: wiek (zwłaszcza po 65. roku 
życia), hipoestrogenizm(59–61), obniżenie organów mied-
nicy mniejszej(62), podcewkowe operacje slingowe(63,64), 
schorzenia neurologiczne, zapalenia stawów, zespół jelita 
drażliwego, depresję(65), nawyki żywieniowe, takie jak zbyt 
duże przyjmowanie płynów, kofeiny (>400 mg na dzień), 
napojów gazowanych, pikantnych potraw oraz sztucznych 
słodzików(66–68).
birth vs caesarean section(57). Therefore, effective caesarean 
section reduces the risk of incontinence and may be con-
sidered in patients with familial predisposition to SUI(58).
Pelvic radiation therapy due to cervical or endometrial 
cancer reduces blood supply to lower urinary tract tissues. 
This may lead to detrusor instability and areflexia as well 
as urethral insufficiency and, consequently, SUI(47).
The risk factors for OAB are similar and they primarily 
include age (especially >65 years), hypoestrogenism(59–61), 
pelvic organ prolapse(62), suburethral sling surgeries(63,64), 
neurological conditions, arthritis, irritable bowel syndrome, 
depression(65) as well as eating habits such as excess intake of 
fluids, caffeine (>400 mg per day), carbonated drinks, spicy 
foods and artificial sweeteners(66–68).
Understanding the risk factors for urinary incontinence 
allows for the implementation of preventive measures. 
Properly managed delivery, reasonable use of oxytocin for 
labor induction and acceleration, considering selective cae-
sarean section in cases of fetal weight >4,000 g, and, finally, 
combating obesity are all measurements that may reduce 
the incidence of urinary incontinence in the future(69).
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doprowadzić do zmniejszenia częstości występowania nie-
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